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PREMIÈRE PARTIE 


SANG 


CHAinriiE PlŒMlEll 

RECHERCHES SUR LES PROPRIÉTÉS HUMORALES DU SANG 

A) Elles ont porté avant tout sur les ferments solubles du sérum, dont notre 
thèse, faite sous l’inspiration du P' Achard, représente la première étude 
d’ensemble [25] : et si, malgré leur date relativement ancienne, nous avons 
maintenu telles quelles nos premières conclusions, c’est que les recherches, 
plus modernes, des divers auteurs n’en ont pas sensiblement modifié les 
grandes lignes. 

A, — VARIATIONS PHYSIOLOGIQUES ET PATHOLOGIQUES 

[IO-n-24] 


Dans diverses publications, faites en collaboration avec MM. Hanriot et 
Achard, ainsi que dans notre thèse inaugurale, nous avons étudié les varia¬ 
tions physiologiques et pathologiques de l’activité lipasique, amylolytique et 
antiprésurante du sérum sanguin. 
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B. — FERMENTS SOLUBLES CONTENUS DANS DIVERS LIQUIDES 
DE L’ORGANISME 

1" Lipase. — Ni Turine ni la sérosité d’œdème, ni le liquide céphalo-rachi¬ 
dien n’ont de pouvoir lipasique appréciable ; le liquide pleural et le liquide 
d’ascite jouissent d’une activité très faible, et qui n’est pas en rapport avec 
celle du sérum sanguin. 

2® Amylase. — Le liquide d’œdème ne contient que des traces du ferment.: 
nos recherches nous ont montré que le liquide pleural et que le liquide asci¬ 
tique ont un pouvoir amylolytique réel, quoique très inférieur à celui du sérum 
sanguin ; pour obtenir en effet des quantités de sucre dosables, il faut mélanger 
à 5o centimètres cubes d’empois non plus 2 centimètres cubes, mais 5 centi¬ 
mètres cubes du liquide. 


C. - RECHERCHES DIVERSES 

1° Recherches diverses sur les ferments solubles du sérum sanguin [34j. — 
a) Des discussions se sont élevées sur certains effets chimiques du ferment 
lipasique étudié par M. Hanriot, ainsi que sur son rôle physiologique, et même 
sur ce qu’il convient de désigner sous le nom de /tpase ; bien qu’elles aient 
exclusivement porté sur le côté chimique et physiologique de la question, ces 
controverses ont été assez vives pour inspirer aussi quelques doutes sur la 
valeur des résultats obtenus au moyen de la recherche de la lipase dans le sang 
des malades ; aussi n’était-il pas inutile de revenir sur ce sujet, afin de montrer 
qu’il n’avait rien perdu de son intérêt clinique. 

Bien que l’existence même d’un ferment sanguin dédoublant la monobytu- 
rine reste hors de doute, de nombreux auteurs ont contesté que son action 
s’étendit aux graisses normales, et ont proposé, pour le dénommer, le terme de 
monobutyrinase, comme précisant mieux sa fonction ; sans vouloir prendre 
parti dans la question on peut remarquer que le mot lipase, de par son étymo¬ 
logie, peut tout aussi bien s’appliquer à une action sur les graisses étrangères 
à l’organisme (monobutyrine), que sur les graisses entrant dans sa constitution 
normale ; aucune raison étymologique ne nous empêche de considérer le 
ferment de la monobyturine comme une lipase ; ce nom n’avait été d’ailleurs 
proposé par Bourquelot que pour désigner, d’une façon générale, les ferments 














CHAPITRE 


PATHOLOGIE DU GLOBULE ROUGE 


A. — TRAVAUX D'ORDRE PARTICULIER 

i" Cancer latent de Pestomac à forme anémique [64]. Anémie pernicieuse et 
cancer gastrique [65] (en collaboration avec M. Gy). — 11 s’agissait d’un malade 
âgé de 44 ans, ancien mineur, qui entra à l’hôpital pour des symptômes diges¬ 
tifs vagues accompagnés d’une anémie intense; on comptait 6ooo globules 
blancs, 65oooo globules rouges avec une valeur globulaire de 0,48 et un taux 
d’hémoglobine de 7 pour 100 ; il n’existait aucun trouble gastrique appréciable 
sinon quelques vagues douleurs abdominales ; les vomissements faisaient 
presque totalement défaut et l’appétit était relativement conservé ; toutefois, 
dans les selles, qui parfois étaient noirâtres, l’épreuve de Weber montra fré¬ 
quemment la présence d’une faible quantité de sang ; le malade succomba au 
milieu de phénomènes d’anémie intense et d’anasarque généralisée. A l’autop¬ 
sie, on trouva un cancer colloïde de la face antérieure et de la petite cour¬ 
bure de l’estomac, ayant également intéressé le pylore, mais n’ayant pas, 
peut-être à cause de son peu de consistance, réalisé l’occlusion ni le rétrécis¬ 
sement de cet orifice. Ce cancer ne s’était manifesté ni par des signes de 
tumeur perceptible à la palpation, ni par des signes de généralisation ; en 
revanche, il s’était accompagné d’anasarque, sans albuminurie, et surtout 
d’une anémie telle, qu’elle simulait l’anémie pernicieuse primitive ou maladie 
de Biermer. D’ailleurs, le tableau sanguin plaidait en faveur d’un tel diagnostic, 
comme aussi l’examen de la moelle osseuse fémorale, recueillie à l’autopsie, et 
qui montrait une prolifération cellulaire très abondante, portant plus encore 
sur les mononucléaires granuleux et les lymphocytes que sur les éléments de 
la série rouge. L’examen des faits précédents et des travaux épars dans la 
littérature médicale nous a conduits à étudier d’une façon générale cette 
forme anémique du cancer gastrique, si bien isolée en France par le P' Hayem, 
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grave des femmes enceintes, même dans les formes qui évoquent l’anémie 
pernicieuse proprement dite. 


B, — TRAVAUX D’ENSEMBLE 
156-57-58-59] 

Articles : chlorose, anémie, polyglobulie de la Pratique midico-chirurgicale. 








CHAPITRE IV 


PATHOLOGIE DES ORGANES ET TISSUS HÉMATO-POIÉTIQUES 


A. — TRAVAUX D’ORDRE PARTICULIER. 

I. - LEUCÉMIE ET LYMPHADËNIE 

A côté des observations répondant au type classique, nous nous sommes 
efforcés d’isoler divers syndromes, jusqu’alors non classés et, comme en 
marge de la lymphadénie ; les travaux concernant la rate seront exposés au 
paragraphe suivant (i). 


1" Un cas de leucémie aiguë [8J. — 11 s’agissait d’une malade âgée de 35 ans, 
qui succomba au bout de quinze jours, au milieu de phénomènes infectieux 
graves, sans aucune hémorragie etsans tuméfaction ganglionnaire appréciable. 
Pourtant la teinte blafarde de la face et des téguments et la décoloration des 
muqueuses plaidaient en faveur d’une anémie intense ; l’examen du sang donna 
les résultats suivants : globules rouges: gooooo; globules blancs: 8oôoo. Les 
examens des lames colorées montrèrent une prédominance marquée de lympho¬ 
cytes gros et petits. C’est à peine si on trouvait de loin en loin quelques polynu¬ 
cléaires et quelques leucocytes dégénérés ; les éosinophiles étaient absents 
mais il existait quelques rares cellules à noyau prenant les colorants d’une ma¬ 
nière uniforme et entouré d’une mince zone de protoplasma ; peut-être s’agis¬ 
sait-il d’hématies nucléées. Les cultures du sang avaient donné des résultats 
négatifs. A l’autopsie on trouva un foie pâle semé de petits points blanchâtres 
et pesant 2 i5o grammes. La rate, de coloration rosée, pesait465 grammes et 
était également parsemée à la coupe de petits points blanchâtres ; les gan¬ 
glions appartenant aux différents groupes formaient des amas visibles, cer- 







tains éléments atteignant la grosseur d’une amande. Microscopiquement, la 
moelle osseuse, les eanglions lymphatiques et la pulpe splénique étaient visi¬ 
blement hyperplasiés, l’hyperplasie portant sur les lymphocytes et les gros 
mononucléaires; le foie était congestionné, et infiltré de lymphocytes, sans 
qu’on pût trouver nulle part de lymphomes organisés. Un fait extrêmement 
intéressant consistait dans la présence, au niveau du foie et des ganglions, 
de grosses cellules métatypiques, à noyau muriforme et rappelant les grandes 
cellules de la moelle osseuse. 

2" Un second cas de leucémie aiguë (avec Feneste et Gérard) a été publié 
dans notre article du Traité de Médecine [164j, avec figures correspondant aux 
coupes microscopiques. Il s’agissait d’un jeune soldat adressé pour septicémie 
d’origine otitique, et chez lequel l’examen du sang révéla d’emblée la 
formule sanguine révélatrice : l’autopsie confirma le diagnostic en révélant, 
parmi diverses lésions, un foie criblé de petites tumeurs blanchâtres, visibles 

3® [128] A propos d’une communication de MM. Paisseau et Alcheck, nous 
avons fait observer que, pour les cas où les symptômes cliniques de leucémie 
aiguë s’ajoutent à ceux de l’anémie pernicieuse, le terme de leucémie aplas- 
tique peut d’autant moins être employé qu’il ne correspond pas strictement 
aux réactions des organes hématopoiétiques; mieux vaudrait le remplacer par 
celui de leucoblastomatose aleucémique. Entre ces faits et ceux qui s’appa¬ 
rentent plutôt à l’anémie pernicieuse avec cellules primordiales (v. p. 87), 
tous les plis de passage sont possibles : ce qui montre combien sont fré¬ 
quentes les associations de syndromes, et combien, à la limite, restent déli¬ 
cats l’individualisation de certains types morbides et leur classement comme 
entités pathologiques. 

4“ Agranulocytose ou leucoblastomatose aleucémique [168], — Notre obser¬ 
vation concernait un jeune homme, ancien paludéen, atteint d’amygdalite 
gangreneuse, non diphtérique, à marche rapide, mais avec absence de syn¬ 
drome hémorragique ; on notait une réaction sanguine spéciale, caractérisée 
par une anémie accentuée (2000000 en moyenne) mais accompagnée de leu¬ 
copénie accentuée (entre 2 et 4 000), avec disparition presque complète des 
polynucléaires granuleux et mononucléose atteignant 88 et même 98 pour loo; 
il y avait 82 pour 100 de gros lymphocytes, et présence de cellules primordiales, 
dont la proportion variait de 8 à 17 pour 100 (leucoblastes). La mort survint 
au bout de trois semaines. A l’autopsie, les divers parenchymes présentaient 










Cette observation se rapproche à la fois de l’agranulocytose et de la leuco- 
blastomatose aiguë; et pourtant, d’un côté, la leucopémie n’était que relative, 
et d’un autre, l’absence du syndrome hémorragique et de réaction hémo- 
poiétique diffuse empêchait un diagnostic précis. 

Nous avons donc jugé prudent de faire rentrer notre observation dans le 
groupe, à limite forcément vague, des états lymphadénoïdes ou lymphadé- 

demanderait à être précisé, et devrait surtout caractériser un syndrome héma¬ 
tologique lié à des causes diverses ; celui i’angina granulocytka, en parti¬ 
culier, devrait faire place à celui de septicémie agranulocytique employé par Feer. 
Et cependant, dans de très rares circonstances, il semble bien y avoir transition 

leucopénie, mais avec réaction excessive des centres hématopoiétiques. De 

























les ganglions lymphatiques ne sont jamais augmentés de volume ; la fièvre est 
très variable et peut manquer. 

Après un début dont la date est dilTicile à préciser, l’affection une fois à la 
période d’état suit une marche généralement rapide ; au bout d’un an, parfois 
même après quelques semaines, la mort survient dans le marasme ; sur 12 cas, 
ç) se sont terminés par la mort, 2 n’ont pas été suivis, et un seul concernait un 
malade qui présentait des symptômes très atténués. 

Bien que les renseignements anatomo-pathologiques fournis par les 
auteurs soient souvent incomplets, il semble que l’hyperplasie à type myéloïde 
de la rate et de la moelle osseuse soit la caractéristique anatomique de la 
maladie. 

6 ) La classification nosographique du syndrome isolé par nous est des plus 
délicates et, nos observations personnelles mises à part, celles des auteurs 
ont reçu des dénominations très variées. Il ne peut s’agir ici d ’anémie perni¬ 
cieuse, car la splénomégalie fait en pareil cas défaut et la réaction myéloïde 
du sang est moins intense, surtout en ce qui concerne la réaction normo- 
blastique. Les ressemblances avec la leucémie myélogène sont évidentes ; mais 
l’absence d’hyperleucocytose permet d’éliminer ce diagnostic ; resterait l’ané- 

qui ressortissent certainement a plusieurs entités morbides. Si l’on ajoute à 
cela que la réaction myéloïde du sang a pu être observée en cas de sarcoma- 
tose généralisée, de cancer du pylore, de squirrhe de la mamelle, et que, dans 
nos cas, aucune étiologie satisfaisante ne pouvait être adoptée, nous avons été 
amenés à proposer simplement le titre de spiénomégaiie avec anémie et myélé- 
mie^ comme servant à caractériser anatomiquement et cliniquement les faits, 
sans préjuger de leur nature véritable. 

2” Splénomégalie chronique avec anémie et myélémie (forme infantile) [35]. — 
La publication précédente concernait des cas observés chez l’adulte; de l’étude 
personnelle de deux cas, dont l’un avec autopsie, nous avons pu conclure, dès 
l’année 1908, que le même syndrome s’observait chez le nourrisson. A une 
splénomégalie intense accompagnée d’anémie, s’ajoutait une réaction sanguine 
portant sur les myélocytes et surtout sur les hématies nucléées, avec hyper¬ 
plasie myéloïde de la moelle osseuse et de la rate ; de tels faits restent 
exceptionnels dans la première* enfance ; car, outre qu’à cet âge toutes les 
splénomégalies ne s’accompagnent pas de myélémie, cette myélémie, quand 
elle est isolée, n’atteint jamais l’intensité observée chez nos malades. L’affinité 
du syndrome avec la maladie de von Jaksh et de Luzet n’est pas douteuse, au 
• point de vue clinique, et reste probable, au point de vue hématologique ; 






























tuent les aspects divers d’une question beaucoup plus générale, et nous mon¬ 
trons, par une série d’exemples, que la physiologie et la pathologie expéri¬ 
mentale nous permettent d’expliquer et même de reproduire en partie les 
symptômes et leurs groupements; aussi avons-nous abouti aux conclusions 

Tout en admettant les graves difficultés d’interprétation que soulève l’étude 
des grands syndromes hématologiques, on doit reconnaître qu’elles ne sont 
pas insurmontables, à la condition de se rappeler que ces syndromes ne font 
pas exception aux lois de la pathologie générale. Partout nous voyons s’estom¬ 
per les grandes lignes delà classification nosographique ; partout nous voyons, 
entre les cas typiques, s’insinuer les cas de transition, nous dirions presque 
les plis de passar/e; ce qui a trop longtemps obscurci nos conceptions en héma¬ 
tologie, ce n’est pas la connaissance de ces faits, mais bien l’individualisation 
excessive des types morbides et leur élévation au rang d’entités patholo¬ 
giques. 


A l’heure actuelle, une pareille systématisation n’a plus sa raison d’être, 









limites delà lymphadénie, et ceux qui correspondent, directement, à cette der- 

I. — Les limites de la lymphadénie. à) Faits du transition entre la lympha¬ 
dénie et les syndromes de la série rouge. 

î) Anémie grave. — Quand le tissu lymphadénique vient, par sa prolifération 
exubérante, irriter, et même étouffer les éléments rouges de la moelle osseuse, 
il en résulte une anémie grave, désignée parfois sous le nom d’anémie myélo- 
phtisique, dans divers travaux allemands ; d’un autre côté, l’anémie pernicieuse, 
dans sa force plastique, s’accompagne d’une prolifération médullaire intense, 
et d’une myélémie relative. 

f) Certains cas peuvent rentrer, en partie, dans la splénomégalie avec myélémie, 
dont l’autre pôle touche, pourtant, à la lymphadénie véritable. La Leucanémie 
de Leube se rapprocherait de la catégorie précédente au point de vue de la 
réaction sanguine, et s’en séparerait par l’absence du développement prédomi¬ 
nant de la rate ; et pourtant dans des cas encore, à la limite, il est presque 
impossible de décider où finit la réaction compensatrice et où commence l’hy¬ 
perplasie myéloïde agressive. 

y) La question devient encore plus complexe, quand il s’agit des tianéfés aplas- 
tiques, dans lesquelles à une leucopénie accentuée se joint une mononucléose, 
atteignant 6o à 8o pour loo, avec apparition d’assez nombreuses cellules pri¬ 
mordiales mais sans que l’autopsie révèle aucun lympbome véritable (v. p. 87). 

î) Au cours de l!érythrémie, une myélémie, très discrète il est vrai, n’est pas 
rare, mais cette réaction est susceptible de s’exagérer ; aussi, à un degré plus 
accentué, est-ce d’une véritable érythroleucémie qu’il s’agit. Quelles que 
soient les difficultés que rencontrent l’identification et la classification de pa¬ 
reils faits, et quelle que soit leur rareté, il est difficile de ne pas évoquer, à 
leur sujet, la possibilité de deux réactions simultanées des deux groupes, blancs 
et rouges, avec cette particularité, que ce sont ici les hématies adultes qui se 
répandent en excès dans la circulation. 

b) État lymphadénoïdes. — Bien qu’ils aient été isolés surtout dans ces 
dernières années, ils lormeni actuellement un total assez important pour 
nécessiter un groupement spécial, fùt-il seulement provisoire. Quoi qu’il en soit, 
en se fondant sur la réaction sanguine on peut distiuguer les cas où celle-ci 
est myéldUle {myéloses), lymphoïde {lymphoses) ou primordiale {leucoblatoses). 

a) Les myéloses sont les plus rares ; elles peuvent s’observer au cours de cer¬ 
tains états chroniques, surtout les cancers avec métastases osseuses ou médul¬ 
laires, Mais ce sont les intoxications ou les infections qui sont le plus souvent 
incriminées : les unes sont quasi-spécifiques, telle que la variole ; d’autres sont 


hémorragiques, comme la maladie de Barlow ou certains purpuras ; ailleurs, 
s’agit de septicémies diverses. 

?) Cependant, les lymphoses ont été décrites les premières (Türk), et restent 
les plus nombreuses. Tout d’abord les infections les plus variées peuvent les 
réaliser, certaines mêmes avec une quasi-spécificité, comme les oreillons et la 
coqueluche. 

On observe encore la lymphocytémie dans le cours de Tagranulocytose, 
où la leucopénie devient extrême, comme on le sait, au point que le taux des 
cellules blanches descend à i ooo et même 600 ; il est donc très probable que le 
phénomène est ici passif, et tient à la fonte des granulocytes. Mais le type le plus 
intéressant est représenté par le syndrome catalogué sous le titre de lympha- 
dénose aigu'é bénigne. Il s’agit de jeunes sujets chez lesquels se développent 
les signes d’une amygdalite aiguë, avec fièvre modérée, à évolution bénigne. 






l’organisme : ainsi s’est retrouvée, ressuscitée sous une forme plus moderne, 
l’idée de cette diathkse lymphogène, émise autrefois par Ranvier, et adoptée 
par des cliniciens, comme Jaccoud et Labadie Lagrave. 

De toute manière, en considérant la réaction des tissus et celle du sang 
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CHAPITRE II 

PATHOLOGIE EXPÉRIMENTALE 


ractiods ventriculaires automatiques et arythmie 


complète [92] (voir 


l^thnie septal en expérimentation [98-119], — Soi 
B,, a été généralement adoptée, nous avons dés 
- atria-ventrkulaire ou nodal, correspondant à 


is montré que, chez le h 


mupUA^ 

üadjux 


Fig. 3. - : 
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mogastrique par des drogues telles que la nicotine, ou certains dérivés de 
la strophantine (fig. 3 et 4). 

L’excitation de l’appareil nerveux accélérateur par la nicotine ou le chlorure 
de strontium, nous a permis de réaliser des crises de tachycardie paroxys¬ 
tique, analogues à celles provoquées par l’excitation électrique ; dans les deux 
cas se manifeste le rythme septal. 

3® Remarques sur la ligature expérimentale des artères coronaires chez le 
chien [183].— Nos.expériences sont au nombre de 26: i5 concernent la coro- 
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Fig. 4, — Rythme septo-nodal expérimental (Bull. Clerc et Pezzi). 
confondu avec R. En bas, rythme rétrograde, P se marque en-négatif après R. ^ 

naire gauche (10 fois à l’origine, 5 fois sur les branches descendantes), et 11 la 
coronaire droite, dont 4 fois sur les branches. Nous avons constaté que les 
ligatures hautes de la coronaire gauche amenaient plus ou moins rapidement la 
fibrillation ventriculaire, sans modification importante préalabledes complexes: 
au contraire, les ligatures basses, plus lentement mortelles, déterminent fré¬ 
quemment des extra-systoles, ou bien l’élargissement du groupe QRS, mais sur¬ 
tout l’altération de T qui s’aplatit, s’inverse ou se bombe en dôme. Quand la 
coronaire droite se trouve intéressée, la fibrillation ne se produit que tardive- 
ment, généralement après anomalies des complexes ; par contre, la ligature basse 
n entraîne pas grande altération, ni grand dommage, à part la production 
presque constante d’extra-systoles du type droit. De toutes façons la tachycardie 
véritable nous a paru exceptionnelle. 












4“ [170]. — A l’exemple d’Eppinger et Rothherger, après avoir injecté dam 
le cœur de lapin un caustique (nitrate d’argent par exemple), afin de réaliser 
une escarre, nous avons observé des modifications comidérables dam la forme 
de télectrocardiogramme, car l’onde T se bombe en dôme, au point d’absorber 
le sommet R ; ces courbes sont analogues à celles observées en cas de certains 
■infarctus myocardiques, ce qui s’expliquerait par une localisation, analogue 
à la précédente, des foyers myomalaciques, et confirmerait donc la valeur 
de l’électrocardiographie en clinique (voir plus loin). 

5° Au moyen de divers toxiques (cinchonine, veratrum album, etc.), nous 
avons réalisé des altératiomdes complexes ventriculaires électriques^ superposables 
à ceux obtenus chez l’honmme, dans le cas de déficience ventriculaire grave 
(voir plus loin). 
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CHAPITRE IV 


PATHOLOGIE CARDIAQUE {>} 


A. — RECHERCHES D’ORDRE PARTICULIER. 

I. — Affections valvulaires. 

1 ” Rétrécissement mitral chez l’homme [1-3], — Nous avons été amenés, 
M. Klippel et moi, à discuter l’existence d’un rétrécissement mitral pur chez 

présenté des symptômes d’embolies multiples. Au point de vue anatomo¬ 
pathologique et pathogénique, nous avons insisté sur l’évolution lentement pro- 










— gâ¬ 
tions ; car, tôt ou tard, la décompensation risque de se produire, parfois d’une 
manière imprévue ; nous avons, par exemple, rapporté le cas d’un jeune sol- 
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puis électro-cardiographique, avant d’aborder la 

syndrome. 

à) Tout d’abord, pour préciser quelles sont 1 
physiologiques des troubles engendrés par l’oblitérai 
taie (surtout par ligature), nous avons examiné les 
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6"'Ary thmie complète. — à) Infarctus auriculaire ; tachycardie terminale 
[153]. — Chez une femme entrée pour des signes d’insuffisance cardiaque 
accentuée, et qui, brusquement, présenta des syncopes avec tachyarythmie 
extrême, terminée au bout de 4 jours par une mort subite, l’autopsie montra, 
outre la présence d’un rétrécissement mitral demeuré latent, celle d’un infarc¬ 
tus siégeant dans la paroi externe et supérieure de l’oreillette, sans thrombose 
intra-cardiaque. Abstraction faite de la rareté de la lésion relevée en la cir- 





laine, l’affection revêt plutôt la forme ambulatoire, évoluant pendant des 
années avec un minimum d’inconvénients (i). 

y) Si l’on veut poser un pronostic d’ensemble, on trouve que, sur nos 
75 sujets, la mortalité globale fut de 21, soit une proportion de 28 pour 100; 
toutefois, les formes associées à des lésions valvulaires fournirent 12 morts, et 
11 infirmes véritables, soit un déchet total de 47 pour 100, tandis que, pour les 
formes primitives chez les sujets ayant dépassé la cinquantaine, les chiffres 


spondants étaient seulement de 5 et de i soit un déchet de 26 pour 100, 
























Le sommet R s’émousse, s’épaissit ou s’échancre, tandis que sa portion ascen¬ 
dante ou descendante présente des renflements, des inflexions en ligne brisée, 
ou bien encore des encoches, parfois assez profondes pour donner un aspect 
nettement bifide. De son côté, l’onde T devient négative et s’oppose à l’incident 
principal S qu’elle paraît prolonger ; de là un aspect diphasique, lequel attire 
d’emblée l’attention. Dans d’autres circonstances, la même onde T se présente 
sous la forme d’une dépression profonde à sommet inférieur aigu, précédé 
d’une courbe arrondie à concavité supérieure (Pardee). 
elle se bombe et se gonfle, jusqu’à dominer le som¬ 
met R. Les deux types d’altérations peuvent se combi¬ 
ner dans la pratique ; en outre, on peut observer une 
diminution des traces qui se réduisent à de légères 
oscillations autour de la ligne iso-électrique (v. p. no): 
enfin, fait important, la direction du groupe QRS 
indique le plus souvent une prédominance gauche 
(v. fig. 29 et 3o). 

P) Dans d’autres cas, le rythme est anormal, tantôt 
régulier, mais accéléré (tachycardie ventriculaire) ; 
tantôt irrégulier, non seulement parce qu’il existe une 
fibrillation auriculaire, mais encore une véritable anar¬ 
chie concomitante (v. p. 110): exceptionnellement, on 
a pu recueillir des tracés qui évoquaient le fiutter et la fibrillation ventriculaire. 

A) Les circonstances cliniques montrent qu’il s’agit le plus souvent de sujets 
ayant dépasse la cinquantaine, assez souvent syphilitiques ; parfois l’influence 
directe de certains médicaments (digitale, quinidine) peut être invoquée. 
Mais, le plus souvent, il s’agit d’une insuffisance ventriculaire gauche, avec 
hypertension et bruit de galop, sans que pareille association soit nécessaire 
ni constante ; assez souvent, il y a coexistence d’accès angineux, et c’est en 
pareil cas que l’onde de Pardee ou l’aspect en dôme se réalisent (v. p. 116 et 
117). D’autres fois, mais beaucoup plus rarement, les troubles sont latents, ou 
bien les anomalies des tracés sont transitoires, et se révèlent sous l’influence 
d’un effort ou d’une intolérance médicamenteuse. 

c) Une fois constituées, les altérations présentent, le plus souvent, une téna¬ 
cité remarquable ; il y en a même qui suivent une marche (voluHve, et l’on 
voit alors les complexes s’élargir et s’aplatir de plus en plus, à mesure que 
s’approche la terminaison fatale ; en même temps le rythme devient de plus en 
plus irrégulier, et, parfois, l'anarchie apparaît par lambeaux, puis d’une façon 
continue. 

a) Si l’on interroge la pathologie expérimentale, on voit que l’on peut réa- 


Enfin, au contraire. 
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100, si Ton considère les altérations isolées de T ; encore certaines statistiques 
révèlent-elles des chiffres plus élevés encore, jusqu’à 89 pour 100, d’après 
Mc Illven et Campbell. 

g) Le diagnostic est évidemment d’ordre exclusivement électro-cardiogra¬ 
phique, mais il est d’autant plus important à poser que, d’une manière géné¬ 
rale, il s’agit d’une gêne myocardique intra-ventriculaire de mauvais augure; 
sans doute certains sujets, il faut le reconnaître, présentent, exceptionnelle¬ 
ment, une intégrité cii'culatoire apparente, et quasi paradoxale. Néanmoins, on 
comprend les réserves qui peuvent être soulevées, spécialement en ce qui 
concerne l’éventualité d’assurances sur la vie. D’un autre côté, ce n’est là 
qu’un aspect de la question de l’insuffisance myocardique, et bien des patients 
(surtout ceux atteints de lésions valvulaires) meurent par le cœur sans avoir 
présenté de complexes atypiques. La méthode que nous avons étudiée n’en 
garde pas moins sa réelle valeur, et les études la concernant deviennent de 
plus en plus nombreuses chaque jour (2). Ainsi, progressivement, est en train 
de se constituer un véritable électrocardiopronostic d’insuffisance ventricu¬ 
laire, auquel les médecins devront s’habituer à recourir. 

10° Anomalies des complexes au cours de la fièvre typhoïde [185j. — Nous 
avons suivi au jour le jour le rythme cardiaque chez ii typhiques. Les formes 
.moyennes ne se sont accompagnées d’aucune modification ; par contre l’onde T 











CHAPITRE V 


THÉRAPEUTIQUE 


I. — Travaux d’ordre particulier. 

I® Ouabaïne [143-158j. — a) Reprenant les travaux classiques de Vaquez et 
Lutembacher, et noua appuyant sur les données pharmacologiques précisées 
par Richaud et par Tiffeneau, nous avons repris l’étude de l’ouabaïne, en 
rappelant ses indications, qui se posent chaque fois qu’il s’agit de remé¬ 
dier, sans tarder, à l’insuffisance du myocarde. C’est cette action mus¬ 
culaire directe qui constitue le fait le plus frappant, la digitaline présentant 
le pouvoir prédominant de ralentir le cœur, et de rester, d’ailleurs, inefficace 
là où la première drogue réussit ; encore est-elle susceptible de se réactiver, 
lorsqu’on l’administre consécutivement à l’ouabaïne. Les deux glucosides, 
loin de s’opposer sont donc capables de se compléter mutuellement. 

ô) En ce qui concerne l’effet précis des injections intraveineuses, répétées 
chez les cardio-rénaux, nous avons démontré que les néphrites accentuées ne 
constituent pas, contrairement à l’opinion trop souvent admise, une contre- 
indication absolue. Chez 87 malades soumis à une observation prolongée, on 
pratiqua des injections intraveineuses, la dose totale variant de i milligramme i/4 
à I milligramme 1/2, pour l’ensemble de la série. Nous avons pratiqué ainsi 
jusqu’à 3 cures, répétées à i5 jours d’intervalle. Dans ces conditions, nous 
avons obtenu chaque fois une régression notable de l’albuminurie, qui a cédé 
complètement dans 8 cas ; de même l’azotémie a été nettement influencée dans 
un sens favorable, et l’élimination de la phénolphtaléine améliorée, sans parler 
de l’action bienfaisante exercée sur la contractilité du cœur et sur la diurèse. 

Nos recherches confirment donc la réelle efficacité de l’ouabaine chez les 
cardio-rénaux, auxquels il n’y a pas lieu de refuser systématiquement le béné¬ 
fice d’un pareil traitement(i). 





















1“ Dans notre Précis nous avons tenu à esquisser les méthodes générales 
de traitement destinées à combattre les afléctions cardiaques et vas¬ 
culaires Il77|. 

2® Dans notre livre sur les Arylhntes en clinique, nous avons consacre 
6o pages au traitement des différentes irrégularités cardiaques, en débutant par 
l’action générale des agents thérapeutupies envisagée au point de vue expé¬ 
rimental et pharmacodynamique, de manière à faire prévoir d’avance quel 
type d’arythmie pourra plus particulièrement, en théorie, bénéficier de tel ou 
telle drogue. En particulier, nous fondant sur des constatations personnelles, 
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AFFECTIONS DIVERSES 

CHAPITRE PREMIER 
VAISSEAUX 

A. — ÉTUDES PARTICULIÈRES 


1° Oblitération deI*aorte abdominale [95]. — Il s’agissait d’une femme de 65 i 










CHAPITRE n 
REINS 


i** L’épreuve du bleu de méthylène; la durée et le taux de l’élimination [12]. 
— Dans leurs belles recherches sur l’application du bleu de méthylène à 
l’étude de la perméabilité rénale, MM. Achard et Castaigne avaient insisté sur 
l’importance que devaient prendre le temps et la durée de l’élimination pro- 





















































CHAPITRE III 


INTOXICATIONS, MALADIES INFECTIEUSES ET PARASITAIRES 


A, — INTOXICATIONS. 

1“ Article; Empoisonnement par les champignons [SOJ. 

2» Éruption cutanée produite par l’acide picrique [17]. — Nous avons 
observé avec M. Achard un cas remarquable d’intolérance à l’égard de Tacide 
picrique ; chez un malade, une légère application de ce médicament sur la 
face, pour une brûlure, détermina un érythème scarlatiniforme généralisé avec 
apparition sur la face de vésicules et, au niveau des mains et des pieds, celle 
de phyctènes à contenu séro-purulent riche en streptocoque ; dans le sang il 
existait une éosinophilie se montant à lo pour loo, éosinophilie que nous 
avons reproduite expérimentalement chez le chien par l’injection sous-cutanée 
d’acide picrique (v. p. 4i). 

U. — INFECTIONS. 

1" A propos du sporozoaire de la variole. Étiologie et pathogénie de ia variole 
et de la vaccine [33]. — Revue générale, où nous analysons principalement 
les travaux de Roger et Weil, d’ishigami, de Councilmann et de différents 
auteurs américains. 

2" Étude biologique d’une levure isolée au cours d’une angine chronique [62]. 
— Avec M. Sartory nous avons étudié un cas d’angine chronique ayant les 
caractères cliniques d’une pharyngo-mycose. 

Après ensemencement d’une des concrétions pharyngées sur bouillon et 
gélose, on obtint la culture pure d’un bacille pathogène pourle lapin, et présen¬ 
tant les caractères du pneumo-bacille de Friedlander ; sur sérum coagulé, il 
ne poussa aucune colonie apparente ; à la suite de deux ensemencements suc- 
















































QUATRIÈME PARTIE 

PUBLICATIONS DIVERSES 


ÉTUDES DE BIOLOGIE GÉNÉRALE 


I" Ferments digestifs de quelques échinodermes |40J. — Nos oxpéi’iences ont 
été faites avec des extraits intestinaux glycérinés d’astéries, d’holoturies et de 
spatangues. Nous avons aussi préparé un liquide diastasique par un procédé 
voisin de celui indiqué par M. Mouton. 

Nous avons pu ainsi constater la présence de ferments sacchariliant l’ami¬ 
don, intervertisant la saccharose et saponifiant la monobutyrine. Toutefois les 
extraits d’astérie se sont montrés particulièrement actifs; nous avons constaté 
de plus, dans ces derniers, l’existence de diastases liquéfiant la gélatine, et di¬ 
gérant légèrement le blanc d’œuf mais surtout celle d’une présure très active ; 
ce dernier fait n’avait pas encore été, croyons-nous, signalé. 

2*^ Contribution à l’étude des moustiques qui vivent dans l’eau salée [75j. — 
On sait quelle importance ont prise, pour la prophylaxie du paludisme, les 
recherches et la destruction des larves à.'anophèles ; mais, tandis que certains 
auteurs admettent que ces larves ne peuvent vivre dans de l’eau contenant plus 
de 20 grammes de chlorure par litre, d’autres les ont vus présenter une évolu¬ 
tion complète dans les milieux dont la concentration était notablement supé¬ 
rieure à celle de l’eau de mer ; les circonstances nous ont permis d’avoir à 
notre disposition une flaque d’eau salée riche en larves de culex {Culicada 
cantam), et une mare d’eau douce où pullulaient des larves d’anophèles ; nous 
avons ainsi pu faire quelques observations sur la résistance des unes et des 
autres aux variations du milieu ambiant. Les larves de cuhcadtn vivaient dans 
des mares d’eau, contenant 44®",46 de chlorure par litre ; transportées dans 





4” Flore intestinale de quelques orthoptères [d5j. 

5** Étude d’une levure isolée de l’intestin de l’holothurie [72], 


II 

VARIÉTÉS 


I" Une mission au Canada [1«7J. — A propos du récent congrès de Mont¬ 
réal (igad), relation de notre voyage, et de notre visite aux universités cana¬ 
diennes de Québec et de Montréal. 

2" A propos du nanisme dans l’art [149], — Nous avons analysé les fresques 
célèbres de Mantegna, et esquissé Thistoire des nains à la Cour de Mantoue, au 
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